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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ АКТИВИРУЕМЫХ КАЛЬЦИЕМ  КАЛИЕВЫХ КАНАЛОВ 
БОЛЬШОЙ ПРОВОДИМОСТИ (ВКСа-КАНАЛОВ) ПОСЛЕ ИММОБИЛИЗАЦИОННОГО 
СТРЕССА В УСЛОВИЯХ БЛОКАДЫ СИНТЕЗА КОНСТИТУЦИОНАЛЬНОЙ NO-СИНТАЗЫ
 Скринаус С.С., Лазуко С.С.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Тонус сосудов играет важную 
роль в регуляции кровяного давления и распреде-
лении кровяного потока в тканях и органах. Ион-
ные каналы играют важную роль в этом процессе. 
Подобно всем гладкомышечным клеткам, сосуди-
стая гладкомышечная клетка в качестве пускового 
механизма для сокращения использует ионы каль-
ция. В регуляции миогенного тонуса сосудов важ-
ную роль играют активируемые кальцием калие-
вые каналы (ВКСа-каналы) [4,5]. Открытие ВКСа-
каналов, расположенных в сарколемме гладкого 
миоцита, связано с увеличением внутриклеточной 
концентрации ионов кальция, приводит к выходу 
ионов  калия из клетки и развитию гиперполяри-
зации мембраны [5,6]. В свою очередь, гиперполя-
ризация сарколеммы сопровождается закрытием 
потенциалзависимых, а также чувствительных к 
растяжению кальциевых каналов и  расширению 
сосуда. При иммобилизационном стрессе наблюда-
ются выраженные изменения коронарного крово-
обращения, увеличивается объемная скорость ко-
ронарного потока на фоне снижения внутрижелу-
дочкового давления [2]. Данный факт связан с ги-
перпродукцией эндотелием артериальных сосудов 
монооксида азота [2,3], который взаимодействуя с 
образующимся в избытке супероксиданионом пре-
вращается в пероксинитрит, обладающий выра-
женной способностью нарушать сократительную 
активность гладкомышечных клеток сосудов серд-
ца [2,3]. В связи с тем, что активность ВКСа-каналов 
связана с монооксидом азота эндотелиального про-
исхождения, целью нашей работы было выяснить 
вклад монооксида азота, образующегося консти-
туциональной и индуцибельной NO-синтазами, в 
регуляцию деятельности ВКСа-каналов при иммо-
билизационном стрессе.
 Материал и методы. Опыты были проведены 
на изолированных сердцах крыс-самок, в полость 
левого желудочка которых вводили латексный 
баллончик, соединенный с электроманометром. 
Для оценки коронарной ауторегуляции в ходе 
опыта перфузионное давление ступенчато повы-
шали от 40 до 120 мм рт. ст. с шагом в 20 мм рт. 
ст. Давление в латексном баллончике регистриро-
вали с помощью датчика Isotec электроманометра 
HSE-Harvard Аpparatus (Германия). Каждый экс-
перимент состоял из двух этапов. На первом этапе 
сердце перфузировали раствором Кребса-Хензе-
лайта, или дополнительно содержащим сапонин, 
или метиловый эфир N w-нитро-L-аргинина или 
S-метилизотиомочевину. На втором этапе перфу-
зировали этими же растворами, но с добавлением 
ингибитора ВКСа-каналов тетраэтиламмония (1 мМ). Таким образом, контрольные и эксперимен-
тальные данные были получены на одном и том же 
сердце. Вклад ВКСа-каналов в регуляцию тонуса 
сосудов сердца, определяли по величине вазокон-
стрикторного эффекта тетраэтиламмония, вы-
раженного в процентах от исходного кровотока. 
Стресс вызывали фиксацией животных на спине в 
течение 6 ч. После этого их выпускали в клетку и 
через 1.5 часа брали в эксперимент. 
Обработка полученных результатов проводи-
лась с применением пакета статистических про-
грамм Microsoft Excel 2000, STATISTICA 6.0, а так-
же программного обеспечения GraphPad Prism (San 
Diego, California, USA). Для сравнения двух количе-
ственных признаков применялся t-критерий Стью-
дента. Различия принимали достоверными при 
значении вероятности ошибки p<0,05.
Результаты и обсужление. После перенесен-
ного иммобилизационного стресса, как ранее уже 
нами было описано [5, 6], объемная скорость ко-
ронарного потока увеличилась на 26% (р<0,05), 
максимальный гиперемический коронарный по-
ток, определяемый при перфузионном давлении 
80 и 120 мм рт. ст., не изменялся, развиваемое вну-
трижелудочковое давление оказалось ниже, чем в 
контроле на 29%, что свидетельствовало о разви-
тии явления гиперперфузии миокарда, вызванной 
постстрессорным нарушением способности сосу-
дов сердца к ауторегуляции.
В изолированных сердцах крыс, перфузируемых 
раствором Кребса-Хензелайта, содержащим тетра-
этиламмоний наблюдалось снижение объемной 
скорости коронарного потока при перфузионном 
давлении 80-120 мм рт. ст. (т.е. в области ауторегу-
ляции) в среднем на 26% (р<0,05). Максимальный 
гиперемический коронарный поток по сравнению 
с контролем снизился на 24-25% соответственно 
(р<0,05). Сократительная функция миокарда не 
изменялась. Таким образом, в контроле действие 
тетраэтиламмония наблюдалось только в момент 
сокращения стенки сосудов сердца в ответ на по-
вышение перфузионного давления, т.е. в области 
ауторегуляции. 
Введение в коронарное русло изолированного 
сердца крыс, перенесших 6-часовую иммобилиза-
цию, тетраэтиламмония, сопровождалось менее 
выраженным, чем в контроле снижением объем-
ной скорости коронарного потока, которое соста-
вило 10% (р<0,05). Максимальный гиперемический 
коронарный поток снижался при перфузионном 
давлении 80 и 120 мм рт.ст. на 9% и 14% соответ-
ственно (р<0,05, для сравнения в контроле - на 24-
25%), развиваемое внутрижелудочковое давление 
не изменялось. Следовательно, иммобилизация со-
провождалась уменьшением эффективности дей-
ствия тетраэтиламмония в отношении величины 
объемной скорости коронарного потока и макси-
мального гиперемического коронарного потока, 
что может быть обусловлено подавлением функци-
ональной активности ВКСа-каналов гладкомышеч-ных клеток.
Блокада синтеза монооксида азота (L-NAME) 
приводила к снижению объемной скорости ко-
ронарного потока, по сравнению с контролем, в 
среднем на 31% (р<0,05). Максимальный гипере-
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мический поток снизился на 27%, Развиваемое 
внутрижелудочковое давление и коронарный рас-
ширительный резерв не изменялись. Введение 
L-NAME в коронарное русло стрессированных 
животных устраняла характерное для стресса уве-
личение объемной скорости коронарного потока 
частично и ее величина становилась такой же, как 
в контрольных сердцах с интактным эндотелием, 
все же она достоверно оставалась более высокой 
по сравнению с объемной скоростью коронарного 
потока, обнаруженной в контрольной группе крыс, 
чьи сердца были обработаны L-NAME.
Введение в перфузионный раствор тетраэтилам-
мония, в условиях блокады синтеза NO, приводило 
к более значительному, чем в сердцах с интактной 
системой синтеза NO, уменьшению объемной ско-
рости коронарного потока при всех уровнях пер-
фузионного давления и составляло в среднем 34% 
(р<0,05), максимальный гиперемический коронар-
ный поток снижался на 27%, Следовательно, блока-
да монооксида азота L-NAME приводила к усиле-
нию активности кальцийактивируемых калиевых 
каналов, также как и при удалении эндотелия.
В группе животных, перенесших 6-часовую им-
мобилизацию, сочетанное воздействие L-NAME и 
тетраэтиламмония вызывало менее выраженное 
снижение объемной скорости коронарного пото-
ка, чем до стресса и составляло в среднем 20%, (в 
контроле в условиях блокады синтеза монооксида 
азота 34%, р<0,05), максимальный гиперемический 
коронарный поток уменьшался 10%. Таким обра-
зом, блокада синтеза монооксида азота L-NAME 
ограничило постстрессорное изменение показате-
лей коронарной ауторегуляции, и снижение функ-
циональной активности ВКСа-каналов, что свиде-
тельствует о значительной роли эндотелиального 
монооксида азота в развитии постстрессорной ка-
налопатии. 
Выводы.
1. Иммобилизационный стресс снижает функ-
циональную активность ВКСа-каналов гладкомы-
шечных клеток коронарных сосудов.
2. Блокада синтеза монооксида азота L-NAME 
увеличивала функциональную активность ВКСа-
каналов, что приводило к коронароспазму.
3. Блокада синтеза монооксида азота L-NAME 
ограничило постстрессорное снижение функцио-
нальной активности ВКСа-каналов
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ИБС У ПАЦИЕНТОВ,  ПОДВЕРГШИХСЯ СТЕНТИРОВАНИЮ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНДЕРНОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ
Солодовникова С.В., Шпигун Н.В., Солодовникова О.И., Куницкая А.П.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Острые формы ишемической 
болезни сердца (ИБС) остаются одной из главных 
причин инвалидизации и смертности населения 
Республики Беларусь. По данным Framingham Heart 
Study, риск смерти от ИБС у женщин, находящихся 
в состоянии менопаузы, составляет в среднем 31%, 
тогда как риск смерти от рака молочной железы и 
перелома шейки бедра вместе взятых – только 6%. 
Результаты  Фремингемского исследования пока-
зали, что прогноз у женщин после перенесенного 
инфаркта миокарда (ИМ) хуже, чем у мужчин [1]. 
Однако история изучения атеросклероза и его кли-
нических проявлений основана на исследованиях 
преимущественно мужского контингента пациен-
тов. Традиционно считалось, что женщины в зна-
чительно меньшей степени подвержены коронар-
ному атеросклерозу, чем мужчины [2].  По мнению 
ряда авторов, этот факт объясняется эстрогенным 
фоном женщин. Кроме того, неспецифичная сим-
птоматика ишемической болезни сердца (ИБС) 
приводит к трудностям в диагностике сердечно-со-
судистых заболеваний у женщин [3]. Доказанные 
в настоящее время способы реперфузии миокарда 
при развитии инфаркта миокарда (ИМ), в частно-
сти, чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ) 
со стентированием, по мнению многих авторов 
реже используются у женщин, чем у мужчин [4]. 
Так, при развитии острого коронарного синдро-
ма,  женщинам реже,  чем мужчинам, проводится 
тромболитическая терапия, коронарография, аор-
то-коронарное шунтирование, редко выполняются 
интервенционные методы лечения. Предиктором 
развития коронарного атеросклероза является и 
возраст [5].
Цель. Изучить гендерные и возрастные  особен-
ности показателей ОАК, ЭХО-КГ, данных сегмен-
тарных поражений коронарных артерий  у пациен-
тов с ИБС, подвергшихся стентированию коронар-
ных артерий.
Материал и методы. Проведен ретроспектив-
ный анализ историй болезни 289 пациентов (239 
мужчин, средний возраст – 51,89±8,11 и 50 жен-
